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　　　In　the　present　paper　the　authors　illvestigated　g　cases　of　disseminated　intravascular　coag．ulation（DIC）
syndrolne（group　I）a耳d　32　cases　not　diagnosed　as　DIC（group　II）in　a　clinica1，　hematolo．gica1．and　patho－
histological　point　of　view．　The　results　obtained　are　as　follows：
　　　（1）　The　occurrellce　of　bleeding　considered　to　be　caused　by　DIC　were　observed　in　all　cases　in宮roup
Iand　in　half　the　cases　of　group　II．
　　　（2）　Ih　group　II，五brin　thrombi　were　demonstrated　in　31．3％of　cases，　whi．le丘brin　thro．mbi　were　，
deInonstrated　in　89％cases　of　group　I．　These　results　may　suggest　that　DIC　is　not　an　uncommon　c．om－
plication．
　　　（3）1・b・th　g・・up・th・number・価・i・・h・・皿bi　id・・ti且・d　w・・high　i・lung　and　kid・・y…d・h・i・
pathQlogical　properties　and　organ　specificities　were．almost　similar　in　both　groups．
　　　（4）Fib・i・th・・mbi・b・．・・v・d　i・h・皿・n　DIC・a・e・was　s・・ceptibl・t・・ec・・d・・y五b・i・・1y・i・and　th・i・
P，。P。，ti。、　w・・e　alm・・t　id・nti・al　t・th・t・xperim・nt・11y　i・duced　i・rabbit・by・nd・t。・i…ep・・t・d　i・th・
preceding　Paper・
　　　（5）M。，ph。1。gically　th・丘b・i・・h・・mbi　d・m・n・t・at・d　i・h・m・n　DIC　ca・e・w・・e　m・i・1y・f・t・ngl・d
or　massed　type．　In　autopsied　specimens，　the丘brin　thrombi　seemed　to　be　changed　from　a　tangled　or
massed　type　tQ　spotty，　amorphous，910bular，　reticular　or　wast．e　thread　type　in　the　course　of　se．condary
fibrinolysis，　Even　in　the　cas．es　not　suspected　as　DIC，　a　careful　observation　is　required　to　demonstrate
丘brin　thromb．i，　especially　when　they　are　suspected　to　have　underlying　diseases　inclined　to　complicate
with　DIC．　　　　　　　　　　　　　　　（Received　February　6，1980．and　accepted　March　10，1980）
1緒 言
播種性血管内凝固症候群（DIC）の病理形態学的診断は
フィブリン血栓の証明にあ．る1）．しかしフィブリン血栓は
前報に述べたごとく，種々の要因によって早期に消失する
ことが多く，剖検所見はDICを必ずしも正確に反映して
いるとは思われない，またフィブリン血栓自体が通常の血
栓といかなる点で差異があるかについての知見は，はなは
265
266 山畠功司・成松英明 札幌医誌
だ乏しいもののようである・著者らは第1編の実験的DIC
研究において得た成績から，フィブリン血栓を光顕および
透過電顕レベルで形態学的ならびに組織化学的に分類し，
1）血栓一般が形態的に画一的でかつ線溶をうけにくいの
に対し，DICの血栓は均質型と線維型とに大別され，前者
はきわめて線溶を受けやすいが後者はプラスミンによって
溶解されにくいこと，2）形成された．フィブリソ血栓の溶
解は死後，温度や時間的要素に著しく影響されることなど
を明らかにした．
　ヒトDIC症例では凝固，線溶機能の変動が複雑にから
み合い，それに従ってフィブリン血栓もまた分解，溶解と
きには再生成と展開し，多彩な様相を呈する可能性が考え
られ，剖検時にみられるフィブリソ血栓は」血栓一般と著し
く異なることが推察される．そこで著者らはヒトDICと
診断した症例の臨床的および剖検所見について検討を加
え，特にフィブリン血栓の証明率と形態学的特性を中心に
検討した．またつぎにDICを合併しやすい基礎疾患を持
ちながら臨床的にDICと診断し得なかった症例について
も同様の検索を行ない，同じくフィブリン血栓の証明率，
形態学的特性を観察した．前者を第1群，後者を第II群と
したが，両町間におけるフィブリソ血栓の分布，性状を比
較，解明することは潜在的なDICの検索，またDICの
早期診断などの目的の上ではなはだ興味あることで，第1
編で述べた実験的DIC症例とともにDICの本態を追求
る上に必要なことと思われるのでここに報告する．
Table　1P カ2乃α’ツ4舵α58ガノz漉6ρ鳩θ磁
5魏4），
Primary　diseaseNumber　of　patients
2　対象および方法
　札幌医科大学中央検査部のDIC診断基準2）によって臨
床的にDICと診断された9例（1群）と，　DICの原因とな
る基礎疾患を有しながら臨床的にDICと確診し得なかっ
た32例（工1群）の計41剖検例を対象とした（Table　1）．
　1群およびII群全症例について年齢，性別，基礎疾患，
症状，凝固線溶検査成績，罹病期間，死亡から剖検までの
経過時間について検討した．組織学的検索は1，II群肝症
例について行ない肺，心，肝，脾，腎の各臓羅を主検索対
象とした（このうち2例にのみ脳の検索をも行なった）一各
臓器は肉眼的に観察したのち，1臓器当り1～3ヵ所から
切片をとり出し，パラフィン標本を作製し，HE，　PTAH，
PAS染色を施行して光顕的観察を行なった，フィブリン
血栓は第1編で述べたのと同一方法，すなわち1切片につ
き1cm2になるように枠を作り，その範囲内にあるものを
すべて計数した．計数基準は1～2個を＋1，3～5個を＋2，
6～10個口＋3，11個以上を＋4とし，スコアとして表現し
た．肝類洞，脾肝内のものは1洞1個，また腎糸球体内の
ものは1糸球体1個と算定した．フィブリン血栓密度指数
Group　I
　Callcer
　　stomach
　Sepsis
　Others
　　early　abruptiQn　of　placenta
　　subacute　hepatitiS
　　HUS
　　TTP
　　hernorrhagic　shock
totaI
2
2
1
1
1
1
1
9
Group　II
　Cancer
　　stomach
　　pancreas
　　siglnoid　colon
　Leukenユia
　　AML
　　CML
　　APL
　　CLL
　　malignant　reticulosiS
　Sepsis
　Disease　of　the　liver
　　fulminant　hepatitis
　　subacute　hepatitis
　　acute　alcohQlic　hepatitis
　　acute　yellow　atrophy
　　cirrhosis
　Others
　　lobar　pneumonia
　　acute　pancreatitis
tQta1
6
1
1
4
3
1
1
1
5
1
1
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は各臓滞の総スコアを＋1以上を示した臓器数で除した値
を用いた．
3成　　績
3・1　1，II群の臨床症状と凝固線溶検査成績
　1群の基礎疾患の内訳はTable　1に示した．年齢は14～
66歳に分布し平均38．1歳，男5例，女4例であった．全症
例に共通した主たる臨床症状は出血であり，その部位をみ
ると，消化管が全例にみられ，その他皮膚4例，創部・穿
刺部位4例，口・鼻腔粘膜5例，泌尿器5例，気管支，肺，
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　　　　　　　　　　Cardiac
　　　　　　　　　　arrest
　　　　　GI　　2
　　　　　multi　4
　　　　　multi．5
　　　　　multi．5
Ch．emo．　T．h．　　　　　mult量．7　（MFC）
　　　　　GI　　2
　　　　　multi．5
　　　　　GI　　3
　　　　　Wound　3
　　　　　十
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　　　　十　十　　（epistax．
　　gingiva）
十　十　十　十　十
＋　（十S．eve）
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　　十　　　十　十
　（十seve）＋＋
Vagina1　　21　15314．2
Pul無onary　32　156　6．O
Brain　　　　32　　87　6．1
早齢躍「y坐568・8
Eye
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HUS：hemolytic　uremic　syndrome．　TTP：throlnbotic　thrombocytQpenic　purpura．　foren．　med．：forensic　medicine．
multi．；multiple．（seve）：severe．　GI：gastrointestinal　tract．　GU：genitourinary　tract。
器
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性器，頭蓋内各2例ずつであった．出血部位数の最高は7
ヵ所（症例5）で，9例中7例において3臓器以上の出血が
認められた．凝固線溶検査成績では，血小板数は症例1を
除いて10．Ox104以下を示し平均7．5x104，フィブリノー
ゲン値は症例1，7を除いたほかは全例低下を示した，FDP
は8例陽性でしかもその多くは持続性であった，DIC発
症からの生存日数は最長105日1で平均19日を示した，死
亡から剖検までの経過時間は平均5時間14分であった
（Table　3）．つぎにH群についてみると，年齢は17～67歳
で平均51．7歳，男6例，女4例であった、臨床所見では泌
尿器（症例II），肺（症例VIII），消化器（症例IX）からの出
血がみられるものもあったが，多くは軽症で強い出血はみ
られなかった．凝固線溶検査の成績からDICを疑わせる
症例はみられなかった．死亡から剖検までの経過時間は平
均4時間20分であった．
3・2主要剖検所見とフィブリン血栓の特徴
　3・2・11群
　出血所見についてみると，消化管で全例に確認され，そ
のすべては胃，十二指腸，食道，回腸のびらん，潰瘍病変
に由来したものであった．頭蓋内出血は3例で，くも膜下
2例，脳内1例を示し，心臓出血は3例で，心内膜下1例，
心外膜下2例，心筋内！例であった．肺実質のもの3例．
腎孟・腎皮質，膀胱の出血は各2例．皮下出血3例．その
他肝実質，卵巣，後腹膜のものが1例ずつ認められた．その
他の所見として肝巣状壊死2例，症例1に卵巣静脈血栓，症
例 の口腔・食道粘膜に壊死性病変が認められた（Table　3）．
　フィブリン血栓は症例5以外の全例に証明され，2臓器
以上に出現したものは7例で，そのうち症例3，9は検索し
た全臓器に証明された．肺では8例に証明され，スコアは
計＋24，密度指数3．0であった．血栓の出現は以下順を追
って腎：6，＋15，2．5，II卑＝4，＋9，2．25，心：4，＋4，1．0，肝：
3，十8，2．67，脳＝2，＋7，35を示し，出現数および密度係
数は肺，腎において高率であった．他臓器では脾，肝，心
の順にフィブリン血栓数が多いが，全臓器に対する出現臓
Table　3Mαc1り50砂如♂伽♂～’馨9，♂oσα臨α磁’zα雇ηz‘ノノめ6’一（ゾ勲ノ伽‘1zアη〃みみど
加9α獅（ψ5惚54fα9ηo∫β4α∫D幻。’加～cα♂ら《group　l）
　　　Lapse　of　Time
Case　from　Death
　　　to　Autopsy
Gross　Pathological　Findings
Microscopical　Fibrin　Thrombi十：Score
Lung　Kidney　Spleen　Heart　Liver　Brain
1
2
3
4
5
6
7
8
9
3。
3030ノ
2。
7。40ノ
4010ノ
13。30ノ
18。
45’
3。20ノ
Ulcer（duodenum，　ileum）Erosion
（stomach，　esophagus）Thrombus（V．
ovalis）Renal　cortical　necrosis
Bleeding（GI－tract）
Infarct　（renal　cortex）
FOcal　neCrOSiS（liVer）
Bleeding（subarachnoid，　subcutaneQus，
endocardium，　esophagus，　GI－tract，
urinary　bladder＞
ErQsion（stomach）
Bleeding（pulmonary　parenchyma，
duodenum）
Bleeding（fronta1．lobe）
infarct（renal　cortex）
Bleeding（renal　cortex，　renal　pelvis，
ovarium）
Bleeding（lung，　renal　cortex，　Inyo－
cardium，　subcutaneous，　GI－tract，
retroperitoneum，　subepicardium＞
Necrosis（oral　cavity，　esophagus＞
Ulcer（duodenum，　ileum）
Infarct（1ung）
Necrosis（liver）
Bleeding（1ung，　subarachnoid，　sub－
cutaneous，　liver，　GI－tract，　subepi－
cardium，　urinary　bladder）
十4　　十3
十4　　十2
十4　　十4
十1　　十1
0 0
十2　　十2
十2
十3
0
0
十3　　十！
十1　　十1
0
0
十3　　　十1　　　十3　　　十3
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0　十！
十4　十3　 十2　 十1　十4
0
十4
Tota1　　十24　　十15　　十9　　十4　十8
1ndex　　　　3．0　　　　2．5　　　2．25　　　1，0　　2，67
十7
3．5
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Table　4漉6プ03ぐ0ρ～CαZガノπ1～π8’5，ZOぐα歳而0παη4〃麗ノノめ82’（ゾ勲廟孟ん1コ口流πうガ
加　エOo”診0プ32αzμoカ5’85　z417∫㍑聖りα2詑4α5　DIC（group　II）
C・・e諮…m・・yd・・ea・eGross　pathological　findings
Microscopica1丘brin　tllrombi十＝Score
工
＝血
目
F
V
VI
亀
田
lung　　kidney　　spleen　　heart　　】iver
5473　　　Gastric　cancer57M
5538　　　Gastric　cancer67M
5551　Fulminant
72F　hepatitis
5558　　　Gastric　cancer68F
5587　　　CML57F
5611　　　AML17M
5689　　　Gastric　cancer58M
5710　Pancreas
21F　carclnoma
　　5761　　　　　AMLIX　　60M
　　5878　Acute　alcoholicX　　55M　hepatitis
Bl eding（1ung，　rena／pelvis）
Bl eding（retroperitoneum）
0　　十4
十4　　十4
十1 0
0　　一←1
0　　十1
皆翻器1m。n。，y。，、ery）・・
Bleeding（lung）
工n壬arct（lung）
Bleeding（1ung，　brain，　kidney，
heart）Ulcer＆Erosion（stomach）
十4
÷4
十3
十4
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
o
0
十1
0
0
0
十1
0
0
0
十4
0
十1
0
0
0
十3
0
0
Total
Index
十24　　十10
3．4　　　2．5
0
0
十2
1．0
十8
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No丘ndings　associated　with　DIC
器率はほぼ同じである（Table　3），
　3・2・2　11群
　フィブリソ血栓陽性例はTable　4にみるごとく31．3％
を示し，予想外に高率であった．肉限的にこの10例中4例
に臓器出血，1例に血栓形成が認められたが，残り5例は
DICが直接原因したと思われる所見はなかった，1場性例を
症例数，スコアおよび密度指数でみると，肺：7，＋24，3．4，
腎＝4，＋10，2．5，脾；0，心12，÷2，1．0，肝：3，＋8，2．7で，
肺が最も多く，ついで腎，肝の証明率が高かった．心では
証明率は極端に低く，また脾ではまったく証明されなかっ
た（Table　4）．両群を通してみると，肺，腎，肝における証
明率はほぼ1司じ傾向を示し，心では概して低率を示してい
ることがわかる．
　3・2・31，II群の各臓器にみられたフィブリン血栓の形
　　　　態の特徴
　1，II群におけるフィブリソ血栓は，1群で高い証明率を
示すがcrable　3），その分布，性状についてはほぼ1，　II群
とも共通し，本質的差異はみられなかったため両群を一括
して・述べる．
　肺臓：フィブリン血栓は胸膜に近い毛細血管，小血管に
広く分布してみられ，その形態は，毛細血管では集塊型
（Fig．1＞が多く血管をほぼ閉塞しているものが多い．小血
管では大部分が束絡型（Fig．2），1血球被覆型であり，集塊
型も散見される．またやや太い血管では網状型（Figs，3，4），
虎斑型などもみい出されることがあり，したがって肺内フ
ィプリン血栓は概して多彩である．炎症，変性，壊死病変
の部位ないしはその付近では束絡型，糸屑型が多数出現す
ることがあるが，これはDICというよりは局所的病変か
ら二次的に起こったものと考えられる．
　腎臓1フィブリン血栓は大部分糸球体内に存在し，その
ほとんどが束砂型（Figs．5，6）である．糸球体以外の血管
では縁取り型，虎斑型が多く，小血管では集塊型を示すも
のもある，
　心臓＝心で最も多い部位は心外膜直下で，局所的に密在
していることが多い（Fig，7）．内膜付近にもみることがあ
るが，多くは散在性である．心筋中間層付近で証明される
ことは比較的まれである．縁取り型，虎斑型が多く，束絡
型はほとんどみることがない．
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　肝臓二肝では類洞内に形成されるものが大部分で，束造
型，糸屑型，網状型など線維型（Figs．8，9）が主体をなし，
多くは細小でHE標本のみでは見のがされることが多い，
　脾臓：肝同様に線維型が多く，脾洞内では糸屑型，繋柱
．血管内では三音型を示すことが多い，
　脳：検索した症例数は少ないが，概して均質型を示すも
のが多い，
4　考　　察
4・1DICの臨床
　基礎疾患二DICは種々の疾患で起こりうることはよく
知られているが，DICが発現する直接の原因を確かめら
れないことが往々にして存在する．また他の誘因が加重さ
れて発現することも少なくない．
　多くの悪性腫瘍の末期にDICが出現するといわれる
が3，4），この場合，癌細胞の浸潤，転移が高度なものほど高
率で，組織破壊あるいは腫瘍細胞由来の組織トロンボプラ
スチンが引ぎ金となると考えられる．著者らが検討した悪
性腫瘍例では1群の3例中2例，II群の8例中5例にフィ
ブリン血栓を認め，これらの症例のうち6例が腺癌である
ことは，悪性腫瘍の組織型とDIC発現と関連がある可能
性を示唆する点で興味深い．腺癌が他の型の癌に比べDIC
を起こしやすいのは，細胞質内にみられるlysosomeの
なかに組織トロンボプラスチン様物質が含まれているため
で5），本来の機能から考えて，胃腸，胆のう，膵，肝，前立
腺に原発する腫瘍はその可能性が強いことが予想される．
腺癌のなかでも粘液癌はそれが産生するムチン様物質の強
い凝固促進作用のためにDICの発現が高いといわれてい
る6＞．しかし1群の症例5は粘液癌で臨床的に明らかに
DICを認めたにもかかわらず，フィブリン血栓は証明され
なかった．これは形成された血栓が主として均質型からな
るため死後短時間のうちに溶解し，証明しがたくなったも
のであろう．また白血病ではことに前骨髄球性白血病のと
きに高率にDICが合併することが知られている7）．これ
は骨髄細胞が前骨髄球の段階において酸フォスファターゼ
を主とするazur頼粒を産生し，これが分解されることに
よって多量の組織トロンボプラスチン様物質が血中にはい
りこむためと考えられている，
　つぎに感染症ことに敗血症はDIC発症原因の重要な位
置を占める．原因菌種はグラム（一）球菌が多く，その他グ
ラム（一）桿菌，グラム（＋）球菌，アスペルギルスがあげ
られる8）．またウィルス9），リケッチヤ10），粟粒結核11），原
虫12＞疾患においてDICが合併した例も報告されている，
症例2では血液培養でプロテウス菌が証明され，症例5で
喀疾から溶連菌が検出され，症例8で腹水からグラム（一）
桿菌が検出されている．また症例1で中心静脈留置カテー
テルからカンジダアルビカンスが認められた．これらが
DICの発現あるいは促進に大きな誘因となった可能性は
否定できない，
　第3に肝疾患とDICであるが，肝炎，肝硬変，肝癌な
どの肝実質障害があると凝固因子の産生低下が起こり，線
溶系はむしろ相対的，絶対的に尤進状態にあることが知ら
れている13）．これら疾患にDICが合併するという考えは
一見奇異な感じを受けるが，これは同時にアンチトロンビ
ンIIIの産生低下，　RES障害などが加わるため，わずかな
引き金因子によってもDICが発症されると説明されてい
る14）．肝炎におけるエンドキシン15），肝硬変における肝内
外の側副血行13）などはDICの引き金となることがある
といわれている．つまり肝疾患では凝固因子の産生が低下
しても決して単純な凝固能低下をきたすものではなく，引
き金因子の蓄積や付随してあらわれる抗凝固因子の低下を
みることが多い．これらはDICを引き起こす重要な因子
であるが，その詳細な条件や因果関係については不明な点
が多い．症例4の亜急性肝炎，症例IIIの激症肝炎，症例
Xの急性アルコール性肝炎の例にフィブリン血栓が証明さ
れている，
　各種ショック，心停止などによる血流停滞時にDICを
合併することが多い16）．血圧が低下し，それが遷延すると
凝固因子の活性化やトロンビンの血中蓄積の原因となり，
さらにRES処理能低下，アシドーシス出現とDICを発
症しやすい状態に導かれる可能性がある．症例9では心停
止から回復直後に師部のoozingが認められ，血流速度の
低下がDICを増強させたものと考えられた，
　産科的疾患で胎盤早期剥離（症例1），羊水塞栓，死児稽
留，敗血性流産，子病などにDICがみられ，これらは流
血中にはいった組織トロンボプラスチンが引き金となると
考えられている1η．
　TTP（症例7）のDIC発症については余りよくわかっ
ていない．血管壁プラスミノーゲンアクチベータ低下が血
栓促進性に働くと考えられるが，DICへの移行は余り多
くはないといわれている互8）．またHUS（症例6）は腎局
所型DICを示すものが多く，全身性に現われることは少
ない1s）．
　症状二DICの主症状は出血と臓器障害である，出血は
DICと診断された後，二次線溶出現に一致して現われる例
が多い．1群では全例が出血傾向を示し，しかも多発かつ
持続するものが多かった．出血部位は消化管，創部に多く，
これは諸家の報告8，14）とも一致する．ことに注射など穿刺
部からの出血（症例5）は特異的で，これは皮下出血程度の
ものであればほぼ全例に認められた．臓器障害は凝血学的
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変化の後に出現することが多いが，これが基礎疾患そのも
のによるものかどうかの鑑別は多くの場合困難である．腎
不金（症例！，4）はDIC患者には高率にみられ，主に糸
球体内に形成されたフィブリン血栓がそれの原因と考えら
れるが19），基礎疾患に起因するものとする考えも少なくな
い8，20）またDICでは心電図上の心筋梗塞像14），肺機能不
全8），意識障害や全身痙摩21），対称性末梢四肢壊死22）など
がしばしぼ認められる．しかし心筋障害，脳障害について
は病理形態学的に証明されないことがあり，これらは血栓
が比較的容易に溶解されたためと考えられる．従来某々症
候群と称される疾患のなかにはDICの結果として説明さ
れているものがある，たとえぽ脳下垂体のSheehan症候
群，肝静脈のBudd－Chiari症候群，副腎のWaterhouse－
Friderichsen症候群などである．これらはいずれも血栓
形成，臓器内出血によって特有な症状がみられる，動静脈
エ血栓症はDICの発現前または経過中にみられ，著しい凝
固性充進あるいは慢性DICの結果生ずることが知られて
いる．
　臨床診断＝DICの臨床的診断は定型像を示す場合は臨
床所見，凝固線溶検査値から比較的容易である．しかし定
型像を示さない場合は基礎疾患，誘因に強く影響をうけ困
難なことが多い，診断基準はこれまでMinna　8彦磁8），　A1－
mondhiry3），　Merskey23，黒川2），松田14）らによって提唱
されているが，共通していることは血小板数，フィブリノ
ーゲン，FDPの3者が重要で，これらの測定は簡便かつ再
現性に富み，他の測定値に影響をうけにくいことなどから，
近年スクリーニング検査の中心的役割を果たしている・
DICではこれら検査値が定型像として出揃うことはむし
ろ少ないといわれているが，黒川2）の診断基準で診断され
た1群はまたMinna銘α乙8），松田14）の診断基準をも満た
し，凝血異常の所見を明らかに示すものが多かった，凝1血
学的に定型像を呈してからでは経過の早いDIC例では治
療の時期を失することが多いので，DICの予知あるいは可
及的早期診断のためには基礎疾患を最：重視し，目的意識的
な検査値の解析が必要である．その意味からすれぽ，II群
の症例II，　IV，　VI，　VIII，　IXは予知可能な例であったと
思われる．
4・2　ヒトDICの病態
　4・2・1　フィブリン血栓の頻度
　1群のフィブリン血栓証明率は9例中8例と高く，諸家
の報告3，8，24）とほぼ一致する，しかしこれを個々の症例に
ついて比較すると大きなばらつきがみられる，このような
ばらつきを生ずる原因として症例ごとに付随した凝固能，
線溶能の差があげられるが，それと同時に死後の溶解も考
える必要がある25）（第1編）．II群では32例中10例にフィ
ブリン血栓が証明された．これは予想外に高い証明率であ
り，基礎疾患を有する症例では目的意識的な検索により従
来考えられていた以上に証明率が増加する可能性があるこ
とを意味している．臓器別にみると，両面共通して肺，腎
の順に高い発現頻度，スコア，密度指数がみられた．また
形態学的には両群ともに肺では集塊型，腎糸球体では面皮
型が主体をなし，また肝類洞では訳出型，網状型，糸屑型
が大部分を占めていた．これらは両群の血栓形成機序が同
一であることを示唆する所見と思われる．
　臨床的に定型的なDICを呈した症例でも必ずしもブイ
リン血栓が証明されるわけではない（症例5）．このような
症例でフィブリン血栓が証明されなかった理由は基礎疾
患の性質，罹病期間，治療内容などにもとづいて大きく影
響されるが，いま一つの理由として生体側の二次線溶およ
び死後のフィブリン溶解があっかるとも考えられる（第1
編〉．第！編で示したように実験的DICでは，主体をなす
均質型フィブリン血栓は線維型に比べより急速に消失し，
ことに室温下では急速に進行する．またパラフィン切片上
でもプラスミン溶液によって容易に溶解される，このよう
な事実から症例5ではおそらく均質型フィブリン血栓を主
とするいわゆる急性DICの状態にあったものと推察され
る．一方，線維型フィブリンの一型である歯軸型フィブリ
ンは腎糸球体内血管にほぼ特異的に認められた，この型の
血栓は均質型よりは線溶をうけにくく，一たん形成された
ものは比較的長い時間残存することからみて，DICの形態
学的診断および症例相互の比較のためには腎糸球体が最も
適していると思われる．肝では発現頻度は少ないが，スコ
アは肺，腎についで高い．1群で認められた3例はいずれ
も発症から死亡までが1～5日と短いもので，8日以上経過
した症例においては血栓がまったく認められなかったこと
は興味深い．つまり肝におけるフィブリン血栓の出現は発
症後の生存日数に大きな影響を受けていることが示唆さ
れた．
　第1編の実験的DICの結果から，ヒト例についてつぎ
のことがいえる．つまり人体ではたとえ死亡直後から解剖
を始めたとしても剖検には約2時間を要するため終了時に
はすでに当初のフィブリンの約86傷が溶解してしまって
いることになる．1群での死亡から剖検までの経過時間を
みると約3時間以内に行なったものが他のものに比べ証明
頻度が高い傾向にあった．これは血栓証明には時間的要素
が大きく関与することを示すものである，
　4・2・2DICにおける臓器的特異性と各種臓器における
　　　　フィブリン血栓の形態的特徴
　DICではフィブリン血栓が全身臓器の微小血管に多発
し，ときに重篤な臓器障害のもとになる．しかし剖検でみ
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るかぎりフィブリン血栓がなくても臓器病変が明らかで，
両者が必ずしも相関しないことが多い．それは個々の症例，
臓器によって発生する血栓がその性状において異なりかつ
一般的に線溶を受けやすい性質を持っているからと思われ
る，しかしながらDIC時のフィブリン」血1栓によって引き
起こされる臓器病変はそれぞれの臓器に独特であり，興味
深いものがあると思われ，以下述べてみたい．
　肺臓：肺内フィブリン血栓の証明率は，本剖検例諸家の
報告ともに高い．一方，それにもかかわらず梗塞病変は比
較的まれである8濁．これは著者らの成績から考えると，一
つには肺では線溶を受けやすい集塊型が多いこと，一つに
は構造上傍側循環系が発達していること，によるものと老
えられる．しかし慢性DICを示すものでは肺動脈血栓形
成による梗塞はまれではなく（症例8），さらに複雑な機序
が関与しているかもしれない．心内フィブリン血栓は多彩
であるが，一般に毛細血管，小血管では均質型が，比較的
大きい血管では線維型のものが多い．また胸膜直下に頻発
することは実験的DIC（第1編）の結果とまったく同様で
terlninal　microcirculationによる血流停滞が原因と考え
られる，一方，本剖検例の大部分において比較的太い血管
内に網状型フィブリン血栓が認められたが，この所見は実
験的DICではみられなかったことで，遷延型DICの特
徴を示すものと推察される．
　腎臓：腎糸球体のフィプリソ血栓は，急性腎不全の原因
となり得ることがある．腎皮質壊死は妊娠末期（症例1＞や
敗血症にまれに発生する．これは皮質小血管の系統的閉塞
が原因と考えられているためDICで説明されることもあ
るが，血栓は必ずしも証明されない．腎皮質の梗塞病変は
本剖検1群で9例中2例に認められ，DICに併発しやす
いことが示唆された．腎糸球体の束絡型フィブリン血栓は
特異的で，これは特に皮質表層部に多発する，この束絡型
は，糸球体血管が迂曲，吻合する特有な構造と高い循環血
液量などによって充分な凝固因子の関与を受けやすく，一
方ではプラスミノーゲンアクチベータの含有量が他臓器に
比べはるかに少ない26）ため維持されると考えられる，
　心臓＝出血は主に点状出血からなり，1群3例，II群1
例に認められ，その多くは心外膜，内膜で，なかには筋層
内に認められるものもある（症例7）．DICの経過中しぼし
ば心電図上，心筋梗塞の像を認めることがある14）．しかし
このような例でも必ずしも心筋梗塞の所見を発見できるも
のではなく，これは線溶を受けやすい均質型血栓による一
過性，局所的心筋障害の結果生ずるものと思われる．本剖
検では心にみられたフィブリン血栓は均質型に属するもの
で，そのほとんどは微小血管内で冠動脈内に発見されたも
のはなく，DICによる心筋梗塞と診断された例はなかっ
た．同様の所見はMinna　8孟α乙8＞も報告している，
　肝臓＝本剖検で認められたフィブリン血栓の大部分は
網状型，糸屑型からなっている．肝のフィブリン血栓は実
験的DIC（第1編〉では線維型血栓のほかに一部均質型を
認めることがあるが，これとの比較からすると，ヒト剖検
例では肝における強力な血栓処理能力がうかがわれる．お
そらく肝のフィブリン血栓はDICの経過とともに線溶を
うけ，Kupf［er星細胞からなる網内報細胞の貧食処理も加
わって数的減少をきたし，肝におけるフィブリン血栓の出
現や形態を特異的なものにしていることが考えられる．網
状型，糸屑型は強電型の線溶過程を示すものと思われるが
（第1編），比較的早い時期に線溶をうけにくい安定化フィ
ブリンのみが網状型，糸屑型として残るものと考えられる．
一方肝病変として，ショックでは初期にうっ血と類洞内フ
ィブリン血栓が認められるが27），その遷延例や敗血症28）で
は壊死巣のみが認められている．肝細胞は元来，低酸素分
圧下におかれているため，血栓形成の結果生ずるhypoxia
やその持続は容易に肝細胞変性をきたし，場合によっては
巣状壊死を起こし得るものと思われる．しかし一方では血
栓が網状，糸屑化するためにある程度の血流が保持され，
これによって広範な壊死の招来がまぬがれるのかもしれ
ない，
　脾臓：糸屑型血栓を主体とするほかは特異性はみられ
ない．また脾病変としては，ほぼすべてにうっ血所見がみ
られるが，目立った器質的変化は認められない．
4・3　フィブリン血栓の消長
　さてヒ1・のDICは基礎疾患の経過の長いものが多いた
め一再ならず線溶の発現・寛解の繰り返しがあると思われ
る．したがってそのフィブリン血栓の消長は血栓自体の物
質的な性状，繰り返し受ける二次線溶およびいろいろな治
療などによって大きな修飾を受けることは当然であろう。
　ヒトDICのフィブリン血栓を実験的DICのそれと比
較してみると，ヒト例では形態上はるかに多様性がみられ，
またさまざまな移行像と思われるものがある．DICのフ
ィブリン血栓の主体は集塊型と束絡型である．線溶をうけ
やすい集塊型は虎斑型（Fig．10），不定型，小球状型（Fig，
11）のようないわば溶解する途上の血栓に変貌し，疾患の遷
延化とともに小血管から大血管へと波及しつつも結局消失
していく，一方束黄濁は持続的に線溶作用をうけながらも
網状型，糸屑型へと変化し，血栓一般とはほど遠い形態を
保ちながら一定期間残存するものと考えられる，このよう
にDICの血栓はそれ自体で永久的に1血管を閉塞するので
はなく，多くの場合一過性で，その程度は引き金となる鳴
子の種類と持続性で決定される．
　ヒトDICのフィブリンは多くの場合，すでにさまざま
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な程度の線溶を受けた後の状態を示していることを著者ら
は一連の実験で確かめた．したがってその形態学的診断は
凝固尤進一線溶充進の過程の痕跡を証明することであると
いうことができよう，
　臨床的にDICと診断し得なかったII群32例中の10例
にフィブリン血栓が証明されたことは注目される．このフ
ィブリン血栓は分布，形態，臓器的特異性ともに1群のぞ
．れとまったく同様で，多くは発現頻度は少ないがなかには
量的に1群の平均をしのぐものさえある（症例II，　VIII）・
このように凝血学的にDICが考えられなくても，生体内
ではすでにDICの準備状態あるいは初期状態にあるもの
が少なくないということが立証されたわけで，DICはもは
や非常に身近な疾患であるといえよう．
5　結　　論
　臨床的に診断されたDIC症例9例（1群）と基礎疾患を
持ちながらDICと診断し得な．かった症例32例（II群）と
について，臨床的，凝血学的および病理組織学的検索を加
え，つぎのような結論を得た，
　1）DICが直接原因と考えられる臓器出血は1群で全
例に，II群のフィブリソ血栓陽性例の約半数に認められた．
　2）フィブリン血栓の証明が1群89％に対し，II群にお
いても31．3傷に認められたことはDICが決してまれな疾
患．でないことを示している，
　3＞フィブリン血栓は1，II群ともに肺，腎に高率に認
められ，その性状，臓器的特異性はほぼ同一である，
　4）ヒトDICのフィブリ／血栓は線溶を受けやすく，
第1編で述べた実験的DICのそれとほぼ同じ性格を示す．
　5）フィブリン血栓は束絡型，集塊型が主体をなすが，
剖検標本では線溶過程と思われる虎斑型，不定型，小球状
型，網状型，糸屑型などに変．辛していることが多い，臨床的
にDICと診断されない例でも基礎疾患が考えられるもの
については意図的なフィブリン血栓の検索が必要である．
　稿を終えるにあたり，御校閲を賜わりました本学病理学
第二講座，小野江為則教授に深く謝意を表します．
　なお本論文の要旨は第67回日本病理学会総会，第79，80
回日本外科．学会総会，第24，25回日本臨床病理学会総会．，
第19回日本臨床血液学会総会，第6回血栓と止血に関す
る討議会，第19回日本臨床外科医学会総会で発表した．
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　Fig．6　Group工1．　Fibrin　thrombi：tangled　type（kidney）．　PTAH．435×．
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Fig．9　Group　II．　Fibrin　thrombi：tangled　type～reticular　type（liver）．　PTAH．270×。
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　Fig．11　Group　I．　Fibrin　thrombus＝globular　type（lung）．　PTAH．270×．
